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• Neiging tot asidose en vorige komas dui op 'n ernstige graad van diabetes
mellitus.
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alleenlik deur dieet bewerkstellig. Hoewel neuropatie onder
gevalle met 'n ernstige -graad van diabetes mellitus aangetref
word, wil dit voorkom of die meeste gevalle in die reeks
Die graad van diabetes mellitus is beoordeel volgens die
daaglikse insulienbehoefte vir kontrole, asook die neiging
tot asidose en vorige komas, dieet en tolbutamied nodig vir
beheer. Dit blyk dat 38 van die gevalle met neuropatie 'n
ligte graad van diabetes mellitus gehad het, terwyl 18 gevalle
'n ernstige graad gehad het (Tabel 1). In 13 gevalle is beheer
Tot hede bly die etiologie van diabetiese neuropatie nog 'n -
tergende geheim. D,rie moontlike faktore word veral in ge-
dagte gehou in bierdie verband, naamlik, 'n vitamiengebrek,
meer in besonder vitamiene B1 en Bl2 ; 'n foutmetdie tussen-
stofwisseling; en perifere arteriosklerose met isgemie as
gevolg daarvan. Verskeie werkers is van mening dat diabetiese
neuropatie ontstaan as gevolg van perifere arteriosklerose.
Broch en Klovstadt1 beskou neuropatie as 'n seDiele toostand
wat op een of ander maDier sekonder is tot die versteurde
bloedvloei van die ledemate. Dry en Hines2 bepleit isgemie
as oorsaak vir neuropatie aangesien dit so min by jong
persone aangetref word, maar dikwels by diabetici wie se
siekte onder gooie beheer is, m.a.w. by wie vryheid van asidose
en glukosurie aangetref word. Die kliniese verskynsels van
die isgemiese vorm van diabetiese neuropatie is beperk tot die
distale dele van die onderste ledemate in ooreensteming met
die patologiese bevindings dat die distale dele van die perifere
senuwees en aiteriee die meeste aangetas is.3 ,4 Patologies-
anatomies is verdikking van die h'1traneurale vate aantoon-
baar. 3 Fagerberg5 vind ook bialinisasie van die intraneurale
bloedvate.
Die vernaamste besware teen arteriosklerose as oorsaak
vir neuropatie is dat daar gevalle met duidelike perifere
arteriosklerose sonder tekens van neuropatie is, terwyl daar
gevalle met uitgesproke tekens van diabetiese neuropatie is,
sonder aantoonbare tekens van perifere arteriosklerose.6 ,7
Die vrae wat uiteraard ontstaan is: (1) Of perifere
arteriosklerose die direkte oorsaak is vir die neuropatie en of
dit as 'n losstaande bevinding beskou moot word, (2) of die
neuropatie deur 'n ander megaDisme van isgemie as die deur
arteriosklerose veroorsaak, tot stand gebring word, en (3) of
neuropatie in diabetes mellitus Die as deel van 'n wydver-
spreide bloedvataantasting eie aan diabetes mellitus toogeskryf
kan word nie.
Die reeks wat nagegaan is bestaan uit 56 gevalle, met duur
van diabetes mellitus wat gewissel het van 1 maand tot 30
jaar. Die diagnose van neuropatie het berus op die objektiewe
bewys van vermindering van spierkrag, afwesige peesreflekse,
en verminderde of afwesige pyn-, tas-, of vibrasiesin in die
onderste ledemate. pie afwesigheid van die enkelrefleks
of die vibrasiesin as alleenstaande bevinding is Die beskou
as van diagnostiese belang nie, aangesien die bevindings ook
aan ouderdomsinvlood toogeskryf kan \yord; waar dit egter
tesame met die ander bevindings aangetref is, is dit as van
diagnostiese belang beskou.
BEVINDINGS
Die hoogste insidensie van neuropatie is in die vyfde en
sesde lewensdekades, maar gevalle word ook in die jonger en
ouer lewensdekades aangetref (Nb. 1).
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TABEL n. VASTENDE BLOEDSUlKERWAARDES
sou gewees het nie. As die ondersoek ook in die oorblywende
gevalle met neuropalie gedoen was, is dit waarskynlik dat
sommige van hierdie gevalle ook die besondere afwyking sou
getoon het. Die metode dra dus by tot die va telling van 'n
hoe voorkoms van bfoedvatafwykings in die reeks diabetici
met neuropatie, in teensteUing met die bevindings van ander
werkers.6 Ook dui die bevindings op 'n ander soort vat-
patologie as die van arteriosklerose. Die proses sou dan
primer in die kleinere bloedvate; m.a.w. in die digitale bed,
gelee wees. Hierdie bevindings stem ooreen met die van ander
werkers.9,IO
Die kliniese belang van hierdie gevolgtrekking is dat dit.
mag dui op 'n dergelike soort afsluitende proses wat die
voedende vaatjies van die perifere senuwees tref. Die vasa
nervorum bestaan uit 'n wydversprejde anastomotiese bloed-
voorsiening met 'n netwerk van haarvate wat die senuwee
van bo na onder deurkruis. Causeyll meld tereg dat 'n
senuweeletsel Die kan voorkom tensy verskeie van die takke
van die arterie van die senuwee gelyktydig afgesluit is, of
die hoofarterie totaal afgesluit is rue. Dit verklaar waarom
neuropatie rue meer dikwels in arteriosclerosis obliterans
aangetref word nie en waarom daar, soos die ondervinding
ook aantoon, ernstige inkorring, wydverspreide aantasting
en feitlik totale afsluiting moet wees voor isgerniese neuropatie
in die toestand aangetref word.12 In die geval van diabetes
mellitus word 'n ander meganisme van isgemie voorgestel.
Yanwee spesifieke aantasting van die kleinere bloe.dvate word
die vasa nervorum direk getref sonder dat daar noodwendig
duidelike tekens van perifere bloedvataantasting, soos aange-
dui deur perifere bloedvataftasting, ossilometrie en ander
growwer metodes van ondersoek, teenwoordig hoef te \\tees.
Die soort aantasting mag ook aangetref word by gevalle
met neuropatie sonder pletismografiese bewys van 'n ver-
steurde bloedvloei deur die digitale bed-. Anders -gestel
beteken dit dat die neuropatie een van die eerste verskynsels
van die genoemde soort bloedvataantasting in diabetes
mellitus mag wees. Isgemiese neuropatie as gevolg van
arteriosclerosis obliterans mag aangetref word,- maar dan is
dit 'n laat verskynsel wat volg op ernstige arteriele inkortuig.
Die bevinding van 50 % van gevalle met tipiese diabetiese
retinopatie onder die gevalle van neuropatie bevestig die
bevindings van verskeie werkers.13,14 Dit word nie in die
reeks as 'n toevallige bevinding beskou nie, maar dit dui op
die gesamentlike aard van die degeneratiewe proses, m.a.w.
veranderinge van die retinale haarvate in retinopatie en
verandering van die vasa nervorurn in neuropatie.
Waar albuminurie tesame met retinopatie in diabetici
aangetref word, is dit waarskynlik dat die letsels wat in die
ruer aangetref word, onder andere ook die van interkapillere
glomerulosklerose is. I .-17 Die letsels word kenmerkend in
die haarvate van die glomerulus aangetref soos die benaming
dan ook aandui. Hierdie letsels word vandag as eie aan
diabetes meUitus beskou.1S
Ons weet nou dat hialien die gesamentlike grondslag vir
die bloedvatveranderinge in die retina is, soos weerspieel in die
verdikte wande van die haarvataneurismas of in wande
van haarvate sonder aneurismas in die nodules van inter-
kapillere glomerulosklerose.19 Histochemies blyk dit dat die
hialien uit mukopoli akkarides bestaan. Dit wil voorkom of













'n Hoe voorkoms van ander degeneratiewe bloedvataf-
wykings is ook gevind (Afb. 2). By slegs 3 pasiente is neuro-
patie as alleenstaande bevinding aangetref.
'n ligte graad van diabete mellitus het. Daar is ook 'n
oorvleueling van vastende bloedsuikerwaardes tussen die
groepe pa iente met of sonder neuropatie (TabellI).
AB CD E F G
A/b_ 2. Ander degeneratiewe bloedvatafwykings in gevalle
met diabetiese neuropatie. A=Retinopatie, B=AlbuITIinurie,
C=Hipertensie, D=Perifere vatafwykings, E=Retinopatie
en albuminurie, F= Retlnopatie en perifere vatafwykings,
G=Geen ander afwykings.
BESPREIONG
Die diabetiese stofwisselingsfout, soos weerspieel in die
daaglikse insulienbehoefte, dieet, en gebruik van tolbutamied
nodig vir die handhawing van beheer, asook die neiging tot
asidose en die bloedsuikervlak, soos aangetoon deur die
vastende bloedsuikerwaarde , blyk rue in die reeks 'n belang-
rike oorsaak vir die ontstaan van diabetiese neuropatie te
wees nie. Die meeste g~valle was onderhewig aan 'n ligte
graad van diabetes mellitus onder die neiging tot ketose
of die geskiedenis van vorige kOlllas. Die bloedsuiker word
as 'n aanwyser vir die graad van diabetes mellitus beskou
liewers as die erklike oorsaak vir die ontstaan van diabetiese
neuropatie.
In 64 % van die gevalle met neuropatie is daar tekens van
'n versteurde bloedvloei in die onderste ledemate. In 25 van
die gevalle met neuropatie is die bloedvloei meer ·noukeurig
deur middel van pletismografie voor en na vatverwyding
nagegaan; deur die metode word die bloedvloei in die mees
distale bloedvaatjies weergegee.
In 5 van die 25 gevalle kon aangetoon word dat die bloed-
vloei in die digitale bed, d.w.s. die digitale arteriee, arterioli,
en haarvate ingekort is. Dit is duidelik dat die bloedvat-
patologie in die mees di tale dele an die bloedsomloop, wat
waargeneem kon word met die meer noukeurige metode van
ondersoek, nie deur die gewone metodes van onder oek-
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In die reek is gevind dat 75 % van die gevalle hipertensief
is. 'n Aanhoudende bloeddruk (sistolies bo lOO en diastolies
bo 90 mm. Hg.) het as maatstaf vir die diagnose van hiper-
tensie gedien.20 In die literatuur is daar teenstrydigheid of
die voorkoms van hipertensie hoer onder diabetici as onder
nie-diabeiici is. 21 ,22 Wat wel bekend is, is die hoe voorkoms
van hipertensie in interkapillere glomerulosklerose. Die
hipertensie word egter deur navorsingswerkers rue as oorsaak
vir die kenmerkende retinale veranderinge wat in diabetes
meUitus aangetref word, 5eskou rue, maar as 'n gesamentlike
simptoom van die bloedvatdegenerasie in diabetes
mellitus.23 ,24 Die hoe voorkoms van hipertensie in die gevaUe
met neuropatie word as nog 'n uiting van die wesenlike
gelyksoortige aard van die aantasting, naamlik aantasting
van die kleinere bloedvate, beskou.
Diabetiese neuropatie word dus beskou as 'n deel van
diabetiese angiopatie wat·'u wydverspreide bloedvat-
degenerasie eie aan diabetes rnellitus is. Diabetiese neuropatie
as eerste bevinding mag in aUe waarskynlikheid, net soos
retinopatie, op daaropvolgende wydverspreide bloedvat-
degenerasie dui.
·OPSOMMING
1. Vii 'n uiteensetting van 56 gevalle met organiese
diabetiese neuropatie blyk .dit nie asof die stofwisselingsfout,
soos weergegee deur die gehalte van bloedglukose, die in-
sulienbehoeftes, en 'n neiging tot ketose, aanleiding tot die
ontstaan van diabetiese neuropatie gegee het rue.
2. Die hoe voorkoms van perifere bloedvataantasting,
veral die aantasting wat met behulp van pletismografie aan-
getoon kan word, dui op 'n moomlike oor aaklike_verband:
Dat die oorsaak vir neuropatie waarskynlik primer 'n aan-
tasting van die vasa nervorum is.
3. Die voorkoms van retinopatie (50%), albuminurie
(30%), en albuminurie tesame met retinopatie (27%), is 'n
verdere aanduiding van die aard van die letsels in die vasa
nervorurn.
4. Die hoe voorkoms van hipertensie (75 %) word as nog
'n uiting van die wesenlike gelyksoortige aard van die aan-
tasting beskou.
5. Diabetiese neuropatie word beskou as deel van 'n angio-
patie wat eie is aan diabetes mellitus.
SUMMARY
1. In an exposition of 56 cases of organic diabetic neuro-
pathy it could not be shown that the metabolic derangement,
reflected by the fa ting blood- ugar level, in ulin need, and
tendency to acido is ga e rise to diabetic neuropathy.
2. The high iDcidence of changes in the peripheral blood
ve sels (64 %), e pecially those. demonstrable by plethysmo-
graphy, suggests a eau al relation hip; the cau e of
neuropathy is thought to be primarily a le ion of the va a
nervorum.
3. The occurrence of retinopathy (50 0 0 , albuminuria
(30 %), and albuminuria in the pre ence of retinopathy (27 %)
is an indication of the nature of lesion in the va a nervorum.
4. The high incidence of hypertension (74 %) is further
evidence of the type of vascular degeneration which i found
in diabetes mellitu .
5. Diabetic neuropathy is thought to be part of an angio-
pathy specifically found in diabete mellitu .
Die gegewens oor 25 van die gevalle is afkomstig uit die proef-
skrif ,'n Studie oor die bloedvatveranderinge in diabetes mellitus
en die verband met diabetiese neuropatie', deur die skrywer
ingehandig te Pretoria Universiteit, 1958. Die gegewens oor die
oorblywende 31 gevalle is afkomstig uit die Diabetie e Kliniek
Karl Bremer-Hospitaal.
My dank aan dr. R. L. M. Kotze, Superintendent Karl Bremer-
Hospitaal, Bellville ir verlof tot publikasie, aan prof. A. J. Brink
ir deurlees en gewaardeerde kommenraar, mnr. R. Elli , kJinie e
fotograaf, Karl Bremer-Hospitaal en mej. Y. SlUan vir die tik-
werk verbonde aan die manuskrip.
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THE USE OF FLUORIDE IN COMBATING DE TAL DECAY*
J. T. IRVfNG, M.A., PH.D., M.D.t
Department of Experimental Odontology. University of rhe WitlVarersrand, Johannesburg
Our modem diet is very deleterious to the teeth owing to the
consumption of refined carbohydrate, largeIy in the solid or semi-
solid state. Attempts to change our present sophi tieated diet
are quite impracticable, though it has been reported that diets
low in sugar, voluntarily taken, have caused a considerable de-
crease in the incidence of caries. In fluoride, however, we have
a weapon in our hands with which the incidence of dental decay
can be greatly reduced.
The effect of fluorine and its use in dome tic water supplies
* From PresidentiaJ Addres delivered at the Annual General Meeting of tbe
utritioD Society of Southern Africa, 26 ovember 1958.
t Now Professor of Anatomy. Forsyth Dental Infirmary and Harvard School
of Dental Medicine, Boston, USA.
to reduce the incidence of dental carie are so well known that
one need say very litrle about the earlier work on thi subject.
Mottled enamel was described in 190] and was recognized as an
endemic condition, but it was not till 1931 that Churchill' howed
that the fluoride coment of waters in area of mottled enamel
was abnormally high. At the ame time, it was noticed that
children from areas of mottled enamel had less dental decay
than those elsewhere, and field work by Dean and his colleague 2
clearly established that a high content of fluorine in the water
was associated with a reduction in decay; and that a level of
1 ppm (parts per million) of fluoride as f1uori~e in the. water
bad a marked effect in reduci.ng dental decay wllh but mlrumal
effect upon the enamel. Following on thi , the fluoride content
